













































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































tion h p between　attenuation　of　oxidative　stress　by
ntioxid ts　with　hydrophilic　or　hpophilic　characteristics
and　r noprotective　activity　are　needed．
　 　　The　fact　that　the　effects　ofthese　medicines　on　renal
AGEs　and　lipid　peroxidation　levels　did　not　directly　relate
to　their　renoprotective　activity　reflects　the　multifactorial
etiology　of　diabetic　nephropathy．Therefore，agents　such
a ACE　inhibitors，AGEs　inhibitors　and　antioxidants
which　can　act　on　distinct　processes，will　exert　different
degrees　of　renoprotective　activity　through　their　relative
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contributions．From　our　comparison　with　the　AGEs　in－
hibitor　and　antioxidant，the　present　study　proposed　at
least　in　part　that　Keishi－bukulyo－gan　inhibits　renal　AGEs
accumulation　and　oxidative　stress，thus　helping　to　pre－
serve　renal　function　and　structure．In　addition，we　found
that　captopril　had　a　beneficial　influence　on　renal　AGEs
and　lipid　peroxidation　levels，together　with　lowered
blood　pressure　levels．
　　In　conclusion，we　have　demonstrated　in　a　model
animal　of　experimentally　induced　diabetic　nephropathy
that　Keishi－bukuryo－gan　exerts　a　certain　renoprotective
action　comparable　to　that　afforded　by　captopri1，as　esti－
mated　in　terms　of　functional　and　histopathological
parameters．In　addition，our　data　for　renal　AGEs　accu－
mulation　and　hpid　peroxidation　suggest　that　this
renoprotective　effect　of　Keishi－bukuryo－gan　may　be　due
to　pharmaceutical　characteristics　that　differ　from　those　of
the　other　three　medicines　examined．
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和文抄録
　桂枝秩苓丸の糖尿病性腎症に対する作用を，モデルラッ
トを用い検討した。腎機能パラメーター，病理組織学的
検討に加え，advanced　glycation　end　products（AGEs）
の蓄積，酸化ストレスに及ぼす影響を，アミノグアニジ
ン（AGEs阻害薬），カプトプリル（アンジオテンシン変
換酵素阻害薬），buthylated　hydroxytoluene（BHT）
（抗酸化剤）とで比較検討した。桂枝侠苓丸では腎機能
（血清Cr，尿蛋白排泄量）と病理所見の有意な改善作用
が認められ，糖尿病性腎症の進展を抑制することが実験
的に明らかとなったが，このような腎保護作用はカプト
プリルよりは弱く，アミノグアニジンと同程度であった。
BHTには腎保護作用は認められなかった。腎組織中の
AGEsの蓄積に対しては，桂枝秩苓丸，カプトプリル，
BHTがいずれも有意に低下していたが，アミノグアニジ
ンの作用よりは弱かった。腎組織中の脂質過酸化量は
BHTで最も低下し，桂枝秩苓丸，カプトプリルでも有意
に低下していた。一方，血中脂質過酸化に対しては，す
べてにおいて有意な低下作用が認められたが，カプトプ
リルで最も強かった。このことから，桂枝秩苓丸はカプ
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　’
トプリルやアミノグアニジンとは異なった機序で糖尿病
性腎症の進展を抑制している可能性が示された。
＊〒930－0194 富山市杉谷2630
富山医科薬科大学和漢薬研究所　横澤隆子
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